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  	Незважаючи на успіхи, що були досягнуті в 20-му столітті в галузі перинатології при вагітності високого ризику, до цього часу залишається одним із найважливіших завдань сучасного акушерства – зниження перинатальної захворюваності і смертності, яке й на сьогоднішній день ще залищається далеким від вирішення (О.М.Лукьянова в співавт., 1996; Б.М.Венцківський в співавт., 2000). Смертність та інвалідність дітей в Україні значно перевищує відповідні показники у розвинутих країнах світу, і це за умови зниження меж перинатальної смертності та концепції безпечного материнства, рекомендованих ВООЗ. 
 Зростання внутрішньоутробного інфікування плода  (ВУІП) останнім часом, великий внесок його в репродуктивні втрати, ослаблення майбутнього покоління потребує різноспрямованого вивчення названої проблеми. Це  пов’язано з поліетіологічністю патології, відсутністю чіткого взаємозв’язку між вираженістю клінічних проявів інфекції у матері і ступенем ураження плода, багатофакторною дією інфекційного агента на плід. 
 Ендокринна система плода, що  швидко розвивається, з ранніх термінів   представлена фетоплацентарним комплексом (ФПК), діяльність якої здійснюється за допомогою естріолу (Е), прогестерону,  плацентарного лактогену (ПЛ) і кортизолу (К). Порушення синтезу цих гормонів стає причиною фетоплацентарної недостатності (ФПН) і цілої низки гестаційних ускладнень. Перинатальна гіпоксія плода внаслідок хронічної фетоплацентарної недостатності призводить до “біохімічної травми” головного мозку, що у кожної десятої дитини проявляється неврологічними ускладненнями та мозковими дисфункціями з важкістю у навчанні та з розвитком соціальної дезадаптації, нездатності в подальшому житті до високої розумової і тонкої фізичної праці. Перинатальні інфекції, особливо вірусні, залишаються майже некерованою причиною ретардації плода, перинатальної смертності, захворюваності та ранньої дитячої психоневрологічної інвалідності через труднощі у діагностиці. Наприклад, як показують дані клінічної практики (мій курсив) вони приховуються за діагнозами “внутрішньоутробна гіпоксія”, “асфіксія” або “пологова травма”.
 Залишається невизначеною роль цитокинів та апоптозу, антифосфоліпідного синдрому, що опосередковують або індукують розвиток ФПН. При інфікуванні плода порушується система гемостазу, оскільки через мікротромбування судин призводить до  розладів у матково-плацентарному комплексі.
 Важливою проблемою при ВУІП є  розродження. Навіть обережне розродження не попереджує перинатальних втрат. Напруження та виснаження адаптаційних можливостей функціонування системи мати-плацента-плід за умов ХФПН, аномалії пологової діяльності, патології плаценти й пуповини можуть сприяти розвитку дистресу плода в пологах, інтра- та постнатальній смерті або розвитку захворювань в ранньому неонатальному періоді. Таким чином визначення частоти ВУІП, причин та патогенетичної  ролі різних чинників у розвитку ХФПН та ретардації плода, вдосконалення їх діагностики і диференційованої кореції буде сприяти покращанню адаптаційниї можливостей  плода й перинатальних наслідків, зниженню смертності та захворюваності новонароджених.
  Зважаючи на вказане, важливою проблемою сучасного акушерства будуть дослідження підвищення ефективності перинатальної охорони плода шляхом розробки диферен-ційованих підходів до профілактики, діагностики та  корекції порушень адаптаційних механізмів в системі –мати-плацента-плід за умов хронічної фетоплацентарної недостатності в залежності від патогенетичних механізмів її розвитку.


